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Narkolepsiaan sairastutaan yleensä lapsena tai nuorena. Oikean diagnoosin löytäminen 
tosin voi kestää pidempään, ja diagnostinen viive voi kasvaa pitkäksi. Viime vuosina dia-
gnostinen viive vaikuttaa kuitenkin lyhentyneen huomattavasti. Tutkimuksessa pyrittiin 
selvittämään diagnostiikan kehittymistä ja kuvaamaan lasten ja nuorten oireita mahdolli-
simman tarkasti, jotta narkolepsia osattaisiin tunnistaa mahdollisimman aikaisessa vaihees-
sa. 
Tämän tutkimuksen aineisto koostui vuosina 1990–2010 diagnosoiduista suomalaisista 
narkolepsiapotilaista. Tutkimusta varten kerättyyn tietokantaan kuului sekä aikuisia että 
lapsia ympäri Suomea, ja mukaan otettiin kattava ja suuri osa suomalaisista narkolepsiapo-
tilaista. Populaatio jaettiin ryhmiin kahdella eri tavalla: aikuisiin ja lapsiin sekä kolmeen 
ryhmään diagnoosivuoden perusteella.  
Tutkimuksessa tarkasteltiin lasten ja aikuisten oireiden esiintyvyyttä ja esiintyvyyden ero-
ja. Erityisesti tarkasteltiin ylipainoa. Seuraavaksi tutkittiin diagnostisia ja narkolepsialle 
tyypillisiä piirteitä, kuten likvorin oreksiinia, HLA-DQB1*0602-alleelia, nukahtamisvii-
veitä, yöunen pituutta, UNS- ja ESS-kyselylomakkeiden tuloksia ja REM-alkuisia unijak-
soja (SOREMP). Lisäksi tutkimuksessa selvitettiin, minkä ikäisenä oireet alkoivat ja kuin-
ka vanhana narkolepsia diagnosoitiin, sekä niiden erotuksena saatavaa diagnostista viivet-
tä. Näitä muuttujia vertailtiin eri diagnoosivuosien ryhmissä sekä vielä aikuisten ja lapsien 
välillä. 
Narkolepsian diagnostinen viive lyhentyi merkittävästi. Ennen vuotta 2006 se oli keski-
määrin 12 vuotta ja vuonna 2010 enää 0,8 vuotta. Aikuisten diagnostinen viive oli pidempi, 
ja tämä huomattiin etenkin oireita jo lapsena ilmentäneiden aikuisten keskuudessa. Narko-
lepsian oireiden alkamisikä madaltui merkittävästi keskimääräisestä 20 vuodesta 12 vuo-
teen muutamien vuosien aikana, ja nykyään yhä nuoremmat sairastuvat. Lapsinarkolep-
siapotilaat olivat aikuisia harvemmin ylipainoisia, vaikka paino yleensä nouseekin huomat-
tavasti pian narkolepsian alkamisen jälkeen.   
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Narcolepsy generally presents in childhood or adolescence. Finding the right diagnosis can 
last long and diagnostic delay increases. Nonetheless in recent years the diagnostic delay 
seems to shorten considerably. Aspiration was to research development of diagnostics and 
describe symptoms of children and adolescents accurately so that narcolepsy would be 
recognized as soon as possible. 
The population of this study consisted of Finnish narcolepsy patients who had got their 
diagnosis in the years 1990-2010. The database accumulated for the study consisted of 
children and adults from all over Finland. Encompassing part of Finnish patients with nar-
colepsy diagnosis were included in the study. The population was fractioned in groups in 
two different ways: in children and adults and in three groups based on the year of diagno-
sis. 
Prevalence and differences in prevalence of symptoms of children and adults were re-
searched in the study. Particularly obesity was observed. Diagnostic and typical features 
for narcolepsy were researched next. Those were orexin in cerebrospinal fluid, HLA-
DQB1*0602 allele, sleep latency, length of night’s sleep, results of UNS- and ESS-scales 
and SOREMPs (sleep onset rapid eye movement period). In addition, age at the onset of 
symptoms, age at the diagnosis and diagnostic delay were researched. These parameters 
were compared between the groups of different diagnosis years and between children and 
adults. 
The diagnostic delay of narcolepsy shortened considerably. Before the year 2006 it was 12 
years on average and in 2010 0.8 years anymore. The diagnostic delay of adults was longer 
than the diagnostic delay of children. This was particularly mentioned in adults who had 
already as children presented symptoms. The age at onset of symptoms of narcolepsy de-
creased considerably from 20 years to 12 years within a few years. Children with narcolep-
sy were more rarely obese than adults with narcolepsy even though weight generally in-
creases remarkably after the onset of symptoms of narcolepsy. 
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1 JOHDANTO 
 
Narkolepsia on harvinainen ja tyypillisimmin murrosiässä alkava unihäiriö. Sen merkittä-
vimmät oireet ovat voimakas päiväaikainen väsymys (EDS eli excessive daytime slee-
piness) ja nukahtelutaipumus myös tilanteissa, joissa normaalisti ei nukahdettaisi. Lisäksi 
narkolepsiaan kuuluu olennaisesti katapleksia, jossa potilas menettää hetkellisesti lihasjän-
teytensä. Narkolepsiaan liittyy myös useita muita oireita, kuten hypnagogisia eli unen ja 
valveen rajamailla esiintyviä hallusinaatioita, unihalvauksia ja katkonaista yöunta. 
 
Narkolepsian tunnettavuus lisääntyi Suomessa selvästi vuonna 2010 ilmaantuneen sikain-
fluenssarokotekohun myötä. Suuri osa väestöstä sai Pandemrix-rokotteen sikainfluenssan 
ehkäisemiseksi, ja rokotteen todettiin toimivan lasten ja nuorten narkolepsian laukaisevana 
tekijänä. Kohun myötä nousi narkolepsiasta esille myös paljon väärää tietoa. Onkin tärkeää 
kuvailla tarkemmin suomalaisten lasten ja nuorten narkolepsiaa: sen oireita, epidemiologi-
aa, diagnostiikkaa ja hoitoa. Taudin diagnostinen viive on tähän mennessä ollut monissa 
tapauksissa useita vuosia pitkä. Sen vuoksi narkolepsian tuntemuksen kasvattaminen on 
tärkeää ja helpottaa oikean diagnoosin löytymisessä entistä nopeammin. Siten voidaan es-
tää taudin pahenemista ja saada lapset ja nuoret hoitoon hyvissä ajoin. 
 
Narkolepsian kliinistä kuvaa lapsilla ja nuorilla on tutkittu aiemmin ulkomailla. Tšekkiläi-
nen Nevsimalova on tutkinut paljon lasten narkolepsiaa. Sleep Medicine -lehdessä vuonna 
2009 julkaistu artikkeli Narcolepsy in childhood on muun muassa kattava katsaus kyseises-
tä aiheesta. Myös yhdysvaltalainen Kotagal on tutkinut aihetta ja kirjoittanut muutaman 
kattavan yleisartikkelin lasten narkolepsiasta: Narcolepsy in children (1996) ja Narcolepsy 
in childhood (2005). Nevsimalovan vuonna 2011 European Journal of Paediatric Neurolo-
gy -lehdessä (EJPN) julkaistu Clinical features of childhood narcolepsy. Can cataplexy be 
foretold? kuvailee myös pediatrisen narkolepsian kliinisiä piirteitä. Aiempaa tutkimustietoa 
aiheesta antaa myös Aranin tutkimusryhmän tutkimus Clinical and therapeutic aspects of 
childhood narcolepsy-cataplexy: a retrospective study of 51 children, joka julkaistiin 
Sleep-lehdessä Israelissa vuonna 2010. Suomalaista kattavaa tutkimusta pediatrisen narko-
lepsian kliinisestä kuvasta ei ole tehty. 
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Kuvailen tutkimuksessani mahdollisimman tarkasti pediatrisen narkolepsian kliinisiä piir-
teitä ja oireita. Selvitän eri oireiden esiintyvyyden Suomessa ja vertailen sitä lapsilla ja 
aikuisilla. Tutkin painoindeksin avulla lasten ja aikuisten lihavuuden piirteitä ja eroja. Li-
säksi selvitän, minkälaisia arvoja tutkittavat saavat eri diagnostisista tutkimuksista ja tyypi-
tyksistä. Tutkin myös, miten diagnoosiviive, oireiden alkamisikä ja diagnoosin löytämisikä 
ovat kehittyneet viimeisten 20 vuoden kuluessa. Tarkoituksenani on selvittää, onko oirei-
den alkamisessa ja diagnoosin saamisessa eroja eri vuosina ja miten ne ovat kehittyneet 
kuluneiden vuosien aikana.  Lisäksi tarkastelen oireiden alkamisiän sekä diagnostisen vii-
veen eroavuutta lapsilla ja aikuisilla. Tutkin diagnostista viivettä jo aikuisiksi kasvaneilla: 
eroaako viive lapsena ja vasta aikuisena oireita ilmentäneillä narkoleptikoilla? Yritän sel-
vittää, kuinka hyvin narkolepsia tunnistetaan ja kuinka suuri osa potilaista saa diagnoosin 
kohtuullisen nopeasti. 
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2 KIRJALLISUUSKATSAUS 
 
2.1 Yleistä narkolepsiasta 
 
Narkolepsiaa ja katapleksiaa on ensimmäistä kertaa kuvailtu kirjallisesti vuonna 1878 Sak-
sassa ja vuonna 1880 Ranskassa (Westphal 1878, Gélineau 1880). Narkolepsia on harvi-
nainen krooninen neurologinen sairaus, jonka oireisiin kuuluvat olennaisesti poikkeuksel-
linen päiväaikainen väsymys, pakonomainen nukahtelutaipumus ja katkonainen yöuni. 80 
% narkoleptikoista kärsii myös kataplektisista kohtauksista, joissa potilas voimakkaissa 
tunnereaktioissa menettää yhtäkkiä lihasjänteyden joko paikallisesti tai koko vartalostaan. 
Epänormaali REM-uni, kuten unen alkaminen suoraan REM-unella (SOREMP, sleep-
onset-REM-sleep), hypnagogiset hallusinaatiot ja unihalvaukset, kuuluu narkolepsiaan. 
ICSD-2-luokituksessa narkolepsia jaetaan kolmeen eri luokkaan: narkolepsia-katapleksia, 
narkolepsia ilman katapleksiaa ja symptomaattinen narkolepsia. Narkolepsiaan sairastutaan 
yleensä alle 25 vuoden ikäisenä, ja sairaus säilyy läpi koko loppuelämän. Narkolepsia ei 
kuitenkaan lyhennä ennustettua elinikää (Partinen ja Huovinen 2007). 
 
 
2.2 Epidemiologia 
 
Narkolepsian esiintyvyys vaihtelee suuresti eri etnisten ryhmien ja maiden välillä. Sitä on-
kin tutkittu paljon eri kansojen keskuudessa. Yleisintä se on Japanissa, jossa esiintyvyys on 
0.16–0.18 % (Tashiro ym. 1994, Honda 1979).  Sitä vastoin Israelissa narkolepsia on har-
vinaisinta esiintyvyydellä 0.002 % (Lavie 1987). Muissa tutkituissa maissa, muun muassa 
Yhdysvalloissa, Iso-Britanniassa, Tshekissä ja Ranskassa, esiintyvyys vaihtelee 0.02 %:n 
ja 0.067 %:n välillä. Suomessa narkolepsiaa esiintyy 0.026 %:lla (Hublin ym. 1995, Nishi-
no 2007). 
 
Narkolepsia voi puhjeta ensimmäisestä viidenteen vuosikymmeneen saakka. Nuorimmat 
sairastuneet ovat vain alle vuoden ikäisiä (Sharp ja D´Cruz 2001). Oireet alkavat yleisim-
min murrosikäisenä. Kotagalin tutkimuksessa (1996) 31.9 % sairastui alle 15-vuotiaana. 
Kymmenen vuoden takaisessa ranskalais-kanadalaisessa tutkimuksessa tutkittavien oireet 
alkoivat keskimääräisesti noin 23–24-vuotiaana. Oireiden alku muodosti kaksi ikähuippua: 
8 
 
12–16 ja 35 ikävuosien kohdalla. Korkein huippu muodostui 14.7 ikävuoden kohdalle ja 
toinen hieman matalampi huippu 35 ikävuoden kohdalle (Dauvilliers ym. 2001). Challame-
lin tutkimusryhmän mukaan vuonna 1994 oireet alkoivat alle 5-vuotiaana 4.6 %:lla, 6–10-
vuotiaana 11.6 %:lla, 11–15-vuotiaana 15.7 %:lla ja yli 15-vuotiaana 68.1 %:lla. Narkolep-
siaa esiintyy samalla tavoin molemmilla sukupuolilla (Murray ja Folay 1974). Aikaisem-
min perheessä esiintynyt narkolepsia nostaa todennäköisyyttä taudin aikaisempaan alkami-
seen ja lisää sairastumisriskiä jopa 10–40-kertaiseksi normaaliin väestöön verrattuna 
(Nishino 2007). 
 
Genetiikan lisäksi ympäristötekijöillä näyttää olevan suuri merkitys taudin puhkeamiseen, 
mikä on selvinnyt monotsygoottisia kaksosia tutkittaessa (Dauvilliers ym. 2001). Usein 
huomioituja tekijöitä ovat pään traumat (Lankford ym. 1994), yhtäkkiset unen ja valveen 
muutokset (Orellana ym. 1994) ja erilaiset infektiot (Roth 1980). Muun muassa strepto-
kokki-infektio toimii todennäköisesti yhtenä ympäristön laukaisevana tekijänä narkolepsi-
alle laukaisemalla autoimmuunivasteen oreksiinisoluille (Aran ym. 2009). 
 
Sikainfluenssarokotteen laukaisemia tapauksia Suomessa oli ilmoitettu 69 Terveyden ja 
hyvinvoinnin laitokselle (THL) 9.3.2011. Näistä suurin osa oli lasten ja nuorten tapauksia 
ja seitsemässä tapauksessa diagnoosia ei ollut vielä täysin varmistettu. Narkolepsiaan sai-
rastuneiden määrä 5–19-vuotiailla on lisääntynyt selvästi rokotteen myötä. Lisääntyminen 
on ollut erityisen suuri 4–16-vuotiaiden ikäryhmässä (Partinen ym. lähetetty julkaistavak-
si). 
 
 
2.3 Kliininen kuva 
 
2.3.1 Oireet 
 
Narkolepsian kaksi tyypillisintä ja tärkeintä oiretta ovat katapleksia ja voimakas päiväai-
kainen väsymys. Lisäksi usein tavataan hypnagogisia hallusinaatioita, unihalvauksia, kat-
konaisia yöunia ja muita väsymykseen liittyviä oireita. 
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2.3.1.1 Katapleksia 
 
Katapleksia eli lihasjänteyden väheneminen tai katoaminen on narkolepsialle tyypillinen 
mutta ei spesifinen oire. Kataplektisiä kohtauksia ilmaantuu usein voimakkaiden tunnere-
aktioiden, kuten naurun, yllättyneisyyden, jännityksen tai vihan yhteydessä, ja tällöin poti-
las voi menettää lihasjänteyden joko vain tiettyjen lihasryhmien alueelta tai lähes koko 
kehosta. Lapsilla on usein osittaisia kohtauksia, joissa vain kasvojen miimiset lihakset me-
nettävät tonuksensa. Suu jää ammolleen ja kieli työntyy ulos suusta näissä kohtauksissa 
(Challamel ym. 1994). Potilas saattaa kangistua paikoilleen, eikä pysty tahdostaan huoli-
matta liikuttamaan lihaksiaan. Vaikka potilas menettää hetkeksi kyvyn hallita tiettyjä li-
haksiaan, hän säilyttää tajuntansa koko kohtauksen ajan (Chokroverty 2009, Merrill ym. 
1990). 
 
Katapleksiakohtaus voi viedä lihasjänteyden koko kehosta lukuun ottamatta silmien extra-
oculaarilihaksia. Normaalisti kohtaukset ovat kuitenkin paikallisia ja lieviä. Niitä huoma-
taan kasvojen, käsien, jalkojen tai niskan lihaksissa. Tästä seuraten potilas saattaa tiputella 
tavaroita käsistään, hänen päänsä ja polvensa voivat notkahdella, leuka loksahtaa auki tai 
puhe sammaltaa. Selväpiirteisessä katapleksiassa niskan ja kasvojen katapleksiat ovat raa-
jojen katapleksioita tyypillisempiä (Anic-Labat ym. 1999). Kataplektiset kohtaukset jäävät 
usein huomaamatta muilta ihmisiltä, koska ovat niin lieviä. Koko lihaksiston lihastonuksen 
katoaminen on harvinaisempaa, mutta tällaiset kohtaukset voivat hyvin harvoin johtaa va-
kaviin loukkaantumisiin, jos potilas lyyhistyy yllättäen maahan (Guilleminault ja Abad 
2009). 
 
Tyypillisimmin katapleksiakohtaukset ilmaantuvat voimakkaissa tunnetiloissa, mutta ne 
voivat alkaa myös stressin, uupumuksen tai raskaiden aterioiden laukaisemina. Kaikki poti-
laat, joilla on diagnosoitu narkolepsia-katapleksia, ovat saaneet katapleksiakohtauksia 
voimakkaan naurun yhteydessä. 82 %:lla kohtauksia ilmenee hilpeässä olotilassa ja 78 
%:lla iloisen yllätyksen yhteydessä. 75 % on saanut kohtauksen tuntiessaan riemua. Suurin 
osa katapleksiakohtauksista liittyy siis positiivisiin tunnetiloihin. 69 % on menettänyt li-
hasjänteytensä yrittäessään olla nokkela. 57 % on saanut kohtauksen vihaisena tai ärtynee-
nä ja 38 % seksuaalisessa vuorovaikutuksessa (Guilleminault ja Gelb 1995). Katapleksian 
kaltaisesta lihasheikkoudesta voidaan kärsiä tunteiden tai urheilusuorituksen yhteydessä, 
vaikkei varsinaista katapleksiaa ole diagnosoitukaan. Selväpiirteinen katapleksia ajoittuu 
10 
 
tyypillisimmin vitsin kertomiseen tai kuulemiseen, nauramiseen ja vihan tunteeseen (Anic-
Labat ym. 1999). 
 
Kohtaukset ovat hyvin eripituisia, mutta useimmiten lievien kohtausten kesto vaihtelee 
muutamasta sekunnista minuuttiin ja rajummat voivat kestää useita minuutteja. Myös kata-
pleksiaoireiden ilmaantuvuus vaihtelee suuresti. Toiset potilaat menettävät lihasjänteytensä 
useita kertoja päivässä ja toiset vain muutamia kertoja vuodessa (Chokroverty 2009). Ka-
tapleksia alkaa useimmiten hieman väsymysoireiden jälkeen, mutta joskus sen alkamiseen 
voi kulua useita vuosia, jopa vuosikymmeniä, väsymys- ja nukahteluoireiden alkamisen 
jälkeen (Partinen ja Huovinen 2007). 5–9 % potilaista kokee ensioireena katapleksiaa 
(Hublin 2008). Katapleksia ja nukahtelu eivät tapahdu samanaikaisesti, ja siksi potilaat 
eivät osaa aina yhdistää niitä (Murray ja Foley 1974). Katapleksia on pahimmillaan lapse-
na tai nuorena, sillä se yleensä paranee jonkin verran iän myötä. Tosin katapleksiaa ilme-
nee harvemmin lapsilla ja nuorilla kuin aikuisilla (Aran ym. 2010). Paranemiseen vaikuttaa 
potilaan tunteiden hallinnan oppiminen. Harvoissa tapauksissa katapleksia voi hävitä täysin 
(Billiard ym. 1983, Rosenthal ym. 1990). 
 
 
2.3.1.2 Päiväaikainen väsymys ja pakonomainen nukahtelu (EDS) 
 
Narkoleptikko on hyvin väsynyt päivällä ja tuntee pakonomaista nukahtelutaipumusta. 
Vaikka yöunet ovat usein pitkiä, on potilas poikkeuksellisen väsynyt päivisin. Väsymys ja 
nukahtelu ilmaantuvat yleensä narkolepsian ensioireina. Narkoleptikko nukahtelee pa-
konomaisesti odottamattomissa tilanteissa, kuten syödessään, puhuessaan tai kävellessään. 
Normaali ihminen ei nukahda tällaisissa tilanteissa, vaikka olisi poikkeuksellisen väsynyt. 
Jopa kesken leikkauksen nukahtaneeseen kirurgiin on törmätty (Murray ja Foley 1974). 
Raskas ateria, paikallaan pysyminen ja virikkeettömyys edistävät nukahtamista (Hublin 
2008). Potilas saattaa kuitenkin nukahdella, vaikka olisi täysin uppoutuneena tehtäväänsä. 
Paikallaan ollessa tai virikkeettömässä tilassa, kuten tylsällä luennolla, nukahtelu on lähes 
säännönmukaista. 
 
Narkoleptikko nukahtelee keskimäärin 2–5 kertaa päivässä ja unet kestävät asennon muka-
vuudesta riippuen muutamasta minuutista tuntiin. Tavallisin aika vaihtelee viiden ja kym-
menen minuutin välillä. Tämän jälkeen potilas herää useimmissa tapauksissa virkistynee-
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nä, mutta virkeys kestää vain lyhyen hetken (Murray ja Foley 1974). Tällainen nukahtelu 
ja kova väsymys voi olla vaaraksi henkilölle itselleen tai muille (Merrill 1990). Nukahtelu-
kohtauksia seuraavat usein mikrounijaksot, joissa potilas ”käy tyhjillä” ja saattaa jatkaa 
toimintaansa sekavana. Tätä potilaan toimintaa kutsutaan automatismiksi eli automaatti-
seksi käyttäytymiseksi (Broughton ja Ghanem 1976, Dement 1976, Guilleminault 1987). 
 
 
2.3.1.3 Hypnagogiset hallusinaatiot 
 
Unen rajamailla tapahtuvat harha-aistimukset (hallusinaatiot) ilmaantuvat useimmiten juuri 
ennen nukahtamista ja niitä kutsutaan hypnagogisiksi hallusinaatioiksi. Herätessä koettuja 
hallusinaatioita kutsutaan hypnopompisiksi. Hallusinaatiot voivat olla visuaalisia, auditii-
visia, tuntoaistiin liittyviä tai jopa vestibulaarisia ilmeten äkillisenä kaatumisen tuntemuk-
sena. Ne ovat unen kaltaisia eloisia aistiharhoja ja ilmentyvät useimmiten visuaalisina. 
Samanaikaisesti potilas on tietoinen tapahtumista hänen ympärillään ja kokee elävää unen-
kaltaista aistiharhaa (Murray, Foley 1974). Harvemmin potilas kokee harhoja, joissa esi-
merkiksi eläin tai ihminen kulkisi hänen ohitseen tai olisi hänen takanaan (Leu-Semenescu 
2011).  Hishikawan (1976) ja Chetritin (1994) tutkimusryhmän mukaan hypnagogiset hal-
lusinaatiot tapahtuvat useiten REM-unen aikana. 59 % narkolepsia-katapleksiapotilaista ja 
28 % narkolepsiaa ilman katapleksiaa sairastavista kärsi hallusinaatioista Leu-Semenescun 
tutkimusryhmän vuonna 2011 suorittaman tutkimuksen mukaan. Nevsimalovan tutkimus-
ryhmän (2011) 30 lasta kattavassa tutkimuksessa puolilla ilmaantui hypnagogisia tai hyp-
nopompisia hallusinaatioita. Näitä hallusinaatioita voi ilmaantua myös itsenäisesti, eivätkä 
ne siis ole täysin spesifejä narkolepsialle (Hublin ym. 1995). 
 
 
2.3.1.4 Unihalvaus 
 
Unihalvaus tapahtuu unen ja valveen rajalla: nukahdettaessa tai useimmiten herättäessä 
joko aamulla tai yön aikana (Rosenthal 1939). Potilas huomaa herätessään menettäneensä 
täysin liikkumiskykynsä ja se on useista aiemmista unihalvauksista huolimatta aina pelot-
tava kokemus. Unihalvauksen aikana ollaan koko ajan tietoisia omasta tilasta, ja unihalva-
us muistetaan sen päätyttyä. Kosketus tai potilaalle puhuminen voivat joskus lopettaa uni-
halvauksen, ja potilas tuntee sen itsekin. Usein unihalvaus päättyykin ääneen tai muuhun 
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ulkoiseen ärsykkeeseen (Rosenthal 1939). Unihalvaus on lyhytkestoinen, ja kestää vain 
harvoin yli minuuttia. Unihalvauksia tapahtuu myös normaaleilla ihmisillä hyvin harvinai-
sissa tapauksissa, mutta narkolepsiassa ne ovat yleisiä, ja niitä tavataan 20–50 %:ssa narko-
lepsiatapauksista (Yoss ja Daly 1960, Parkes ym. 1974, Hishikawa 1976, Roth 1980). Nev-
simalovan tutkimusryhmän (2011) 30 lasta kattavassa tutkimuksessa 40 %:lla esiintyi uni-
halvauksia. Unihalvaus yleistyy ja muuttuu vakavammaksi vanhetessa (Aran ym. 2010). 
Hypnagogiset hallusinaatiot voivat myös seurata unihalvausta (Murray ja Foley 1974). 
 
 
2.3.1.5 Ylipaino 
 
Narkolepsiaan liittyvät myös häiriöt energiatasapainon säätelyssä, ja pediatrista narkolep-
siaa pidetään metabolisena sairautena. Aranin tutkimusryhmä (2010) esittää, että narkolep-
siaa sairastavista lapsista 84 % lihoi vähintään neljä kilogrammaa kuudessa kuukaudessa 
narkolepsian alkamisesta. Oreksiinineuronien tuhosta johtuva leptiinin tuoton väheneminen 
hypotalamuksessa voi estää neuropeptidi Y:n inhibition. Oreksiinin puute voi siis olla yksi 
tärkeimmistä lihavuuteen johtavista syistä (Schuld 2000). Se vaikuttaa lisääntyneeseen 
ruokahaluun. 
 
Painoindeksin (BMI) keskiarvo on narkoleptikoilla 22.93 ja verrokkiryhmällä 20.36, joten 
se on huomattavasti kohonnut (Kotagal ym. 2004). Liikalihavuus on yleinen liitännäison-
gelma lasten narkolepsian kanssa. Vähintään neljäsosalla narkolepsiaa sairastavista lapsista 
paino nousee taudin varhaisessa vaiheessa. Lihavuuteen liittyy joskus myös yöllinen syö-
minen, johon on helpompi taipumus yöunien katkonaisuuden vuoksi. Väsymys ja siitä seu-
raava fyysisen aktiivisuuden lasku vaikuttavat myös painoon. Paino on myös ainut erottava 
tekijä narkolepsia-katapleksiaa ja narkolepsiaa ilman katapleksiaa sairastavien lasten välil-
lä, sillä narkolepsia-katapleksiaa sairastavilla on huomattavasti korkeammat painoindeksit 
(Nevsimalova ym. 2011). 
 
 
2.3.1.6 Muut oireet 
 
Narkolepsia-katapleksiaa sairastavilla lapsilla on diagnosoitu myös ennenaikaista puber-
teettia. Se näyttää olevan yhteydessä painoon. Aranin tutkimusryhmä (2010) selvitti, että 
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puberteetin alku aikaistui keskimäärin vuodella, jos lapsen paino oli noussut yli kymmenen 
kilogrammaa. Painonnousun jäädessä alle 10 kg:aan puberteetti aikaistui keskimäärin vain 
0.3 vuotta. Myös munasarjojen monirakkulaoireyhtymä (PCOS), hyperandrogenismi ja 
insuliiniresistenssi on muutamissa tapauksissa yhdistetty narkolepsia-katapleksiaan (Perai-
ta-Adrados ym. 2011). 
 
Narkolepsiasta kärsivät nukahtavat helposti, mutta heräävät taas nopeasti. Heidän yöunen-
sa on katkonaista ja jakautunut pieniin osiin. Useat heräämiset ja valveillaolot ovat yleisiä, 
ja ne saattavat liittyä pelottaviin uniin. Kaikkiaan unen pituus (TST eli total sleep time) ei 
kuitenkaan eroa narkoleptikoilla muista ihmisistä (Hishikawa ym. 1976). Erilaisia pa-
rasomnioita eli unen häiriöitä (REM-unen käytöshäiriö, unissapuhuminen, unissakävely, 
yölliset kauhukohtaukset) tavataan usein narkoleptikoilla (Mayer ym. 1993). 
 
Lisäksi mahdollisia muita oireita ovat 
- ohimenevät näköhäiriöt, erityisesti kaksoiskuvat 
- muistikatkot 
- alkoholin sietokyvyn aleneminen 
- mielialanvaihtelut ja masennus 
- uniapnea ja yölliset hengityskatkokset 
- jaksottaiset raajojen liikkeet (PLM, periodic limb movements) 
- yölliset syömishäiriöt 
- REM-unen käyttäytymishäiriö (RBD, REM behavior syndrome) 
- muut parasomniat. 
(Partinen ja Huovinen 2007, Peraita-Adrados 2009, Mosko ym. 1984) 
 
Väsymyksestä aiheutuvia oireita ovat 
- oppimisvaikeudet 
- hämärätilat 
- automaattinen käyttäytyminen 
- silmien lupsahtelu 
- näön hämärtyminen. 
(Partinen ja Huovinen 2007) 
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2.3.2 Kliiniset tutkimuslöydökset 
 
Tiettyjen refleksien puutokset katapleksiakohtauksen aikana ovat ainoa merkittävä kliini-
nen tutkimuslöydös narkolepsiassa. Polvien patellaarirefleksit ja joskus myös plantaarihei-
jaste (Babinski) puuttuvat täysin kataplektisen kohtauksen aikana (Nishino ja Mignot 
2011) palautuen normaaliksi katapleksiakohtauksen päättyessä. Edelleen silmien räpytys-
heijaste (Glabellar tap) on narkolepsiapotilailla usein voimistunut. Narkolepsiapotilaiden 
hajuaisti voi olla heikentynyt (Buskova ym. 2010). 
 
 
2.4 Diagnostiikka 
 
Narkolepsian diagnoosi perustuu lähes päivittäiseen päiväväsymykseen ja/tai nukahteluun 
vähintään kolmen kuukauden ajalta. Narkolepsia-katapleksiassa pitäisi lisäksi todeta selvä 
kliininen katapleksia. Narkolepsian diagnostiikassa apuna käytetään yöllistä polysomno-
grafiaa (PSG), nukahtamisviivetutkimuksessa (MSLT, multiple sleep latency test) mitatta-
via nukahtamisviiveitä (SL,  sleep latency ja MSL, mean sleep latency) ja REM-alkuista 
unta, likvorista mitattavaa oreksiinipitoisuutta ja serologista HLA-tyypitystä. Narkolepsian 
diagnostiikan tukena käytetään myös erilaisia kyselylomakkeita, kuten Epworth Sleepiness 
Scale (ESS) ja Ullanlinna Narcolepsy Scale (UNS). 
 
Yleensä ensimmäisenä tehdään yöllinen polysomnografia ja sen jälkeen MSLT-tutkimus. 
Mikäli katapleksiakohtaukset voidaan varmistaa, esimerkiksi toteamalla sellaisia kliinisen 
tutkimuksen yhteydessä, ei MSLT ole välttämätön diagnosoinnissa. Täysin varma kata-
pleksia-anamneesi on varmempi todiste narkolepsiasta (Moscovitch ym. 1993) kuin 
MSLT:n lyhyt nukahtamisviive ja REM-alkuinen uni. Narkolepsia ilman katapleksiaa taas 
vaatii aina MSLT:n diagnoosin varmistamiseksi. Tässä testissä keskimääräisen nukahta-
misviiveen tulee olla alle kahdeksan minuuttia ja REM-alkuisia nukahtamisia tulee esiintyä 
vähintään kaksi, jotta diagnoosi voidaan varmistaa (American Academy of Sleep Medicine 
2005). Nukahtamisviive kertoo aikavälin valojen sammuttamisesta unen alkuun. Nukahta-
misviiveen keskiarvo taas on johdettu keskiarvona kaikkien päiväunien nukahtamisviiveis-
tä. Se on narkoleptikoilla tyypillisesti alle 5 minuuttia ja verrokeilla 15–18 minuuttia. 
REM-alkuiset nukahtamiset ovat tyypillisiä narkolepsialle ja niiden määritellään alkavan 
15 minuutin sisällä unen alkamisesta. 
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Polysomnografia ja MSLT pitäisi aina tehdä kokeneen lääkärin tautihistorian arvion lisäk-
si, jotta voitaisiin varmistaa diagnoosi ja sulkea pois narkolepsian kaltaiset väärät diagnoo-
sit (Morrison 2011). MSLT ei kuitenkaan ole kovin käytännöllinen pienillä lapsilla, sillä 
sitä ei ole arvioitu alle 7-vuotiailla (Guilleminault ym. 2007). MSLT aloitetaan 2 tuntia 
aamuherätyksen jälkeen, ja siinä potilas viedään pimennettyyn ja hiljennettyyn huoneeseen 
4–5 kertaa kahden tunnin välein, ja tutkitaan, kuinka nopeasti hän nukahtaa. Potilaan elekt-
ro-okulogrammia (EOG), posken elektromyografiaa (EMG) ja aivosähkökäyrää (EEG) 
rekisteröidään ja tulokset kertovat siirtymisen valveesta uneen ja unen laadun (Kotagal 
2005). 
 
Vaihtoehtoisesti MSLT:n löydöksille, narkolepsia voidaan diagnosoida poikkeavan nu-
kahttelun ja likvorin oreksiini A- eli hypokretiini 1 –pitoisuuksista.  Narkoleptikoiden lik-
vorin oreksiinipitoisuudet ovat madaltuneet. Diagnostinen raja on 110 pg/ml ja sitä pie-
nemmät pitoisuudet potilaalla varmistavat diagnoosin. Normaalisti oreksiinipitoisuudet 
ovat noin 250–310 pg/ml. Narkolepsia-katapleksiassa likvorin oreksiinipitoisuuden määri-
tyksen tarkkuus on 99 % ja sensitiivisyys 87 %, kun taas narkolepsiaan ilman katapleksiaa 
tarkkuus on sama 99 %, mutta sensitiivisyys vain 16 % (Mignot ym. 2002). Tutkimus suo-
ritetaan ottamalla neulalla selkäpuolelta likvorinäyte selkärangankanavasta. 
 
HLA-tyypitystä ei tarvita, mikäli katapleksia-anamneesi on varma. Jos potilaalla ilmaantuu 
katapleksiaa, hänellä on yli 90 % todennäköisyydellä alleeli DQB1*0602, ja jos hänellä ei 
ole katapleksiakohtauksia, todennäköisyys on vain 40.9 %. Mitä voimakkaampi kataplek-
sia potilaalla on, sitä todennäköisemmin häneltä löytyy DQB1*0602-alleeli (Mignot ym. 
1997). HLA-DQB1*0602-alleelin löytäminen potilaalta siis kohottaa narkolepsiadiagnoo-
sin todennäköisyyttä.  Todennäköisyys kasvaa erityisesti, jos potilaalla esiintyy katapleksi-
aa tai hänellä on kaksi kyseistä alleelia. DQB1*0602-testin negatiivinen tulos ei sulje täy-
sin pois narkolepsian mahdollisuutta. Kliinisessä käytännössä HLA-määrityksestä on apua 
etenkin epätyypillisissä tapauksissa (esimerkiksi ei tiedossa olevaa katapleksiaa) harkitta-
essa lannepiston tarvetta. Mikäli potilas on DQB1*0602 negatiivinen, on likvorin oreksiini 
todennäköisesti normaali eikä lannepistoa tarvitse välttämättä tehdä. Jos potilas on 
DQB1*0602-positiivinen, tulisi likvorin oreksiini määrittää diagnoosin varmistamiseksi. 
Suhteellinen riski sairastua narkolepsiaan on 2–4 kertaa korkeampi niillä, jotka homotsy-
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goottisesti ilmentävät DQB1*0602-alleelia, verrattuna vain yhden kyseisen alleelin ilmen-
täjiin (Watson ym. 2010). 
 
Erilaisia kirjallisia kyselylomakkeita on kehitetty auttamaan lääkäriä selvittämään mahdol-
lista narkolepsiaa. Narkolepsiassa käytetyimpiä kyselylomakkeita ovat ESS ja UNS. ESS 
kuvaa päiväaikaisen väsymyksen määrää ja on sekä hyvin spesifinen että sensitiivinen nar-
kolepsialle. Siinä kysytään potilaalta kahdeksan kysymystä, joissa hän joutuu arvioimaan 
todennäköisyyden nukahtamiseensa erilaisissa tilanteissa (Johns 1991). ESS-arvot vaihte-
levat välillä 0–24. ESS viittaa narkolepsiaan, eli sitä pidetään poikkeavana, kun sen arvo 
on vähintään 11. Selvää poikkeavuutta viestivät 13 ja sitä suuremmat arvot. UNS on pel-
kästään narkolepsiaa varten kehitetty kyselylomake. Se erottelee narkolepsiapotilaat 
uniapnea-, epilepsia- ja multippeli skleroosi -potilaista. Myös UNS on hyvin spesifinen 
(98.8 %) ja sensitiivinen (100 %) narkolepsialle. Se mittaa kahta narkolepsian pääoireista: 
epänormaalia nukahtamistaipumusta ja katapleksiaa. UNS vaihtelee välillä 0–44, ja jos se 
on vähintään 14, se viittaa narkolepsiaan (Hublin ym. 1994). 
 
Narkolepsia on tärkeää diagnosoida mahdollisimman pian, mutta se on usein vaikeampi 
tunnistaa lapsuudessa. Mitä nuorempi lapsi, sitä vaikeampi sairautta on tunnistaa. Narko-
lepsia puhkeaa usein nuoruusiän aikana, jolloin potilaalla on tärkeä vaihe elämän suunnan 
etsimisessä. Hän luo sosiaalisia verkostoja ja miettii urasuuntautumistaan etsien opiskelu-
paikkaa tai töitä. Tässä tilanteessa diagnosoimaton narkolepsia voi aiheuttaa suurta ahdis-
tusta. Narkolepsia lisää myös onnettomuusriskiä, etenkin jos potilas ei tiedä vielä, mistä on 
kyse ja osaa hallita oireitaan eikä saa lääkitystä niihin. Oikean diagnoosin löytämisen jäl-
keen aloitetaan lääkehoito, jolla saadaan parannettua toimintakykyä 70–80 %:lla potilaista 
(Hublin ym. 1995). 
 
 
2.5 Hoito 
 
2.5.1 Lääkehoito 
 
94 % potilaista käyttää lääkkeellistä hoitoa (American Narcolepsy Association 1992). Päi-
väaikaiseen väsymykseen ja nukahteluun käytetään valveillaoloa tukevia sympatomimeet-
teja, kuten amfetamiinin kaltaisia keskushermoston stimuloijia metyylifenidaattia ja dext-
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roamfetamiinia. Ne vaikuttavat voimistamalla dopaminergista neurotransmissiota (Nishino 
ym. 1998, Wisor ym. 2001). Nämä lääkkeet ylläpitävät valvetta, ja niitä tarvitaan hyvin 
suuria annoksia estämään päiväaikaista nukahtamistaipumusta (Mitler 1994). Lisäksi käy-
tetään modafiniiliä, joka ei ole amfetamiinin kaltainen yhdiste. Sen tarkkaa vaikutusmeka-
nismia ei tunneta, mutta se estää dopamiinin takaisinottoa. Modafiniiliä käytetään nykyään 
ensisijaisena lääkkeenä väsymykseen sen turvallisuuden ja vähäisten sivuvaikutusten 
vuoksi. Myös natriumoksibaattia käytetään (katapleksian hoidon lisäksi) päiväaikaiseen 
väsymykseen. Se vaikuttaa mm. GABA-reseptoreihin ja vähentää dopamiinin vapautumis-
ta, mutta senkin tarkka vaikutusmekanismi on yhä tuntematon (Hirai ja Nishino 2011). 
 
Katapleksian hoitoon käytetään antidepressantteja: SSRI-lääkkeitä (mm. fluoksetiinia ja 
fluvoksamiinia), NSRI-lääkkeitä (mm. venlafaksiinia) ja trisyklisiä antidepressantteja (mm. 
klomipramiinia). Antidepressantit estävät monoamiinien takaisinottoa. Trisyklisiä antidep-
ressantteja ei käytetä enää niin usein, sillä niistä saadaan enemmän antikolinergisiä sivu-
vaikutuksia kuin SSRI- ja SNRI-lääkkeistä. Lisäksi katapleksian hoitoon käytetään natri-
umoksibaattia eli gammahydroksibutyraattia (GHB). Se poistaa jopa yli 80 % kataplek-
siakohtauksista. GHB myös yhtenäistää katkonaista yöunta bentsodiatsepiini-hypnoottien 
lisäksi (Nishino ja Mignot 2011). Hypnagogisiin hallusinaatioihin ja unihalvaukseen käyte-
tään samoja lääkkeitä kuin katapleksiaan (Hublin 2008). 
 
Lasten narkolepsian hoidossa käytetyimpiä ja jatketuimpia lääkkeitä ovat modafiniili une-
liaisuudessa, natriumoksibaatti kaikissa oireissa ja venlafaksiini katapleksiassa. 84 % lääk-
keen aloittaneista jatkoi modafiniilin, 79 % natriumoksibaatin ja 68 % venlafaksiinin käyt-
töä. Näiden lääkkeiden haittavaikutuksena esiintyy ärtyisyyttä. Puolet ennen puberteettia 
alkaneista narkolepsiatapauksista hoidetaan yksin natriumoksibaatilla tai yhdistämällä se 
toiseen lääkkeeseen. Natriumoksibaatti on lapsille niin sanottu off-label-lääke (Aran ym. 
2010). 
 
Mahdollisia tulevaisuuden näkymiä narkolepsian lääkkeellisessä hoidossa ovat mm. hista-
minergiset H3-reseptorien antagonistit, oreksiini-A, oreksiinisoluistutteet ja geeniterapia. 
Näistä kaksi jälkimmäistä ovat kuitenkin vielä monien vuosien päässä. Oreksiinijärjestel-
mään tai myötävaikuttaviin mekanismeihin spesifimmin kohdennetut lääkkeet voivat olla 
paras lyhytaikainen hoito narkolepsian oireisiin (Mignot ja Nishino 2005). 
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2.5.2 Lääkkeetön hoito 
 
Narkolepsian lääkkeettömällä hoidolla pyritään vähentämään oireita elintapoihin vaikutta-
malla. Ruokavaliossa vältetään kofeiinia ja hiilihydraatteja etenkin lounasaikaan. Ruokai-
lun ajoittaminen voi myös auttaa väsymyksen hillinnässä. Terveellinen ruokavalio ja yli-
painon välttäminen ehkäisevät lisäväsymystä. Myös annoskokoihin on tärkeätä kiinnittää 
huomiota ja suosia pienempiä annoksia. Fyysisen aktiivisuuden lisääminen edesauttaa vi-
reystason ylläpitoa (Hublin 2008). Parhaimmat lääkkeettömän hoidon tulokset on saatu 
yhdistämällä 10–20 minuutin etukäteen suunnitellut päiväunet säännöllisiin uni-
valverytmiin ja yöllisiin uniin. Päiväaikaisten suunnittelemattomien unijaksojen määrää ja 
vakavuutta on saatu vähennettyä näillä toimilla (Rogers ym. 2001). 
 
Toiminnan suunnittelu ja oireita laukaisevien tilanteiden välttely helpottavat arkea. Chak-
ravorty ja Rye kehottavat tiukkaan uni-valveaikatauluun, hyvään unihygieniaan, suunnitel-
tuun harjoitusohjelmaan ja iltapäivän päiväuniin vuonna 2003 julkaistussa aikuisia koske-
vassa tutkimuksessaan. Tärkeät omat menot ja aktiviteetit kannattaa yrittää sijoittaa vireys-
huippujen kohdalle tai ainakin vältellä vireysminimejä. Narkolepsiaa sairastavien tulisi 
kartoittaa tapaturmariskit arjessaan ja pyrkiä välttämään tapaturmiin altistavaa toimintaa 
(Hublin 2008). 
 
Tärkeää potilaan lääkkeettömässä hoidossa ovat myös informointi, ohjaus ja neuvonta. 
Sukulaisten ja potilaan kanssa vuorovaikutuksessa elävien henkilöiden olisi hyvä olla tie-
toisia narkoleptikon sairaudesta ja sen oireista. Informoinnilla voidaan vähentää ennakko-
luuloja ja syrjintää sekä estää turhaa säikähdystä. Narkolepsiapotilaalle kannattaa kertoa 
potilasyhdistystoiminnasta ja neuvoa häntä ammatin valinnassa. Tapauksissa, joissa poti-
laalla on esiintynyt mielenterveydellisiä ongelmia, voidaan miettiä muuta hoitoa tukevaa 
psykoterapiaa (Hublin 2008). 
 
 
2.6 Patofysiologia 
 
Narkolepsialla on selvä yhteys HLA-DR2- (Juji 1984) ja HLA-DQB1*0602-alleeleihin 
(Mignot ym. 2001).  DQB1*0602 ilmaantuu etnisestä taustasta riippuen 88–98 %:lla nar-
kolepsia-katapleksiaa sairastavista, 41 %:lla narkolepsiaa ilman katapleksiaa sairastavista 
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ja normaalilla väestöllä kyseistä alleelia esiintyy vain 18–35 %:lla (Nishino ja Mignot 
1997, Mignot ym. 1997). DQB1*0602 liittyy lyhyempään REM-viiveeseen, tehokkaam-
paan uneen ja lyhyempään aikaan NREM-unen 1.vaiheessa (Mignot ym. 1999). Lisäksi 
narkolepsia on yhteydessä autoimmuunijärjestelmään. Sen lopulta osoitti Hallmayerin tut-
kimusryhmä vuonna 2009 näyttämällä narkolepsiapotilaiden (HLA-DQB1*0602 – positii-
viset ja katapleksiaa ilmentäneet) yhteyden T-solureseptori alfan lokuksen polymorfiaan. 
 
Narkolepsiassa hypotalamuksen lateraaliosissa sijaitsevat oreksiinineuronit ovat osittain 
tuhoutuneet, mikä johtaa joko oreksiinin puutteeseen tai sen matalampiin pitoisuuksiin. 
Oreksiini on peptidi, joka säätelee vireystasoa. Sillä on lisäksi vaikutuksia ruumiinpainoon 
ruokahalun ja energiatasapainon säätelyn kautta.  Ruumiinavaustutkimuksissa 85–95 % 
oreksiinisoluista on tuhoutunut (Thannickal ym. 2002).  Ihmisillä ei ole kuitenkaan havaittu 
muutoksia oreksiinireseptorien määrässä. Oreksiinin puute saa aikaan down-regulaatiota 
aivorungon heräämistä välittävissä dopaminergisissä ja noradrenergisissä radoissa sekä up-
regulaatiota REM-unta välittävissä kolinergisissä radoissa. DQB1*0602-alleelin läsnäolo 
kytkeytyy suurella osalla potilaista oreksiini-A:n puutteeseen tai matalaan tasoon (Krahn 
ym. 2002). Hiirillä suoritetussa tutkimuksessa dopaminerginen järjestelmä näyttää säätele-
vän katapleksiaa ja unikohtauksia (Burgess ym. 2010). 
 
Normaalisti ihmisen REM-uni alkaa noin 90 minuutin kuluttua unen alusta. Narkolepsiassa 
REM-uni alkaa usein lähes heti unen alkaessa. Jopa lyhyet päiväunet voivat alkaa REM-
unella. REM-alkuisten nukahtamisten määritellään alkavan 15 minuutin sisällä unen alka-
misesta. 
 
 
2.7 Psykososiaalinen näkökulma 
 
Narkolepsia vaikuttaa myös potilaiden elämänlaatuun. Elämänlaatumittauksissa narkolep-
siaa sairastavien tulokset näyttävät selvästi normaalia väestöä alemmilta. Noin 57 % kärsii 
masennuksesta, joka voi jäädä katapleksian hoidossa käytettävien masennuslääkkeiden 
vuoksi huomaamatta. Sosiaalinen elämä ja ihmissuhteet töissä ja vapaa-ajalla saattavat 
kärsiä. Narkolepsian tuoma väsymys vie potilailta energiaa ja elinvoimaa. Narkolepsia voi 
rajoittaa ammatinvalintaa ja työkykyä sekä koulunkäyntiä ja opiskelua oireriippuvaisesti. 
Narkoleptikot ovat huolissaan myös työpaikan menettämisestä ja taloudellisesta pärjäämi-
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sestä. Narkoleptikot eivät saa toimia ammattikuljettajina, ja kaikille ei voida edes myöntää 
ajokorttia. Alentunut vireystaso ja keskittymiskyky, muistikatkot ja virhealtis suorituskyky 
vaikeuttavat elämää. Osa narkolepsiaa sairastavista pystyy kuitenkin elämään hyvin miel-
lyttävää ja normaalia elämää, kun hoitotasapaino on kunnossa, eikä koe sairauden rajoitta-
van elämäänsä (Daniels ym. 2001, Broughton 1981). 
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3 TUTKIMUSAINEISTO JA – MENETELMÄT 
 
3.1 Tutkimuksen tarkoitus 
 
Pediatrista narkolepsiaa pidetään alidiagnosoituna sairautena. Vaikka narkolepsiaan sairas-
tutaan hyvin usein jo alle 20-vuotiaana, diagnoosihetken ikä kohoaa usein 20–40 vuoteen. 
Tutkin narkolepsian diagnoosiviivettä ja sen kehittymistä vuosien 1990–2010 aikana. Tar-
koituksena on myös selvittää, onko Pandemrix-rokotteen nostattamalla kohulla ja narko-
lepsian tietoisuuden nousulla ollut vaikutusta diagnostiikkaan ja onko narkolepsian diag-
noosin saaminen nopeutunut. Tutkin unihäiriön alkamisikää ja ikää, jolloin diagnoosi saa-
daan erikseen lapsilta ja aikuisilta. Selvitän, eroaako oireiden alkamisikä lapsena ja aikui-
sena diagnosoiduilla ja kuinka suuri osa aikuisena diagnoosinsa saaneista on kärsinyt oi-
reista jo lapsuudessa. Tutkin myös, ovatko oireiden alkamisikä ja unihäiriön diagnoosi-ikä 
muuttuneet. 
 
Tutkimuksella tahdotaan selventää tarkasti pediatristen narkolepsiapotilaiden kliinistä ku-
vaa Suomessa ja verrata sitä muissa maissa tehtyihin tutkimuksiin. Tutkin suomalaisten 
lapsipotilaiden oirekuvaa ja vertaan sitä muiden maiden narkolepsiatapauksiin, jotta saisin 
selville mahdollisia suomalaisten narkoleptikkolasten erityispiirteitä. Erityisesti tutkin 
suomalaisten lapsinarkoleptikkojen lihavuutta ja vertaan sitä aikuisten lihavuuteen. Pyrin 
kuvaamaan narkoleptikkojen oireita ja niiden tyypillisyyttä hyvin tarkasti, jotta narkolepsia 
voitaisiin tunnistaa yhä paremmin. 
 
 
3.2 Tutkimusaineisto 
 
Tutkimusaineistona käytettiin Helsingin Uniklinikan (Vitalmed Oy) vanhoista arkistoista ja 
potilasarkistoista keräämääni materiaalia sekä Markku Partisen kokoamaa tietokantaa 
suomalaisten lasten uusista narkolepsiatapauksista vuosilta 2009–2010. Vitalmedin arkis-
toista löytyi vanhoja Rinnekotisäätiön ja Ullanlinnan potilastietoja. Täydensin Markku 
Partisen kokoamaa pohjatietokantaa ja liitin sen itse keräämääni tietokantaan. Karsin jou-
kosta potilaat, joilla oli varmistamaton tai epäselvä diagnoosi. Myös potilaat, joista ei löy-
tynyt tarpeeksi tietoa, karsittiin tutkimuksesta. Alun perin tietokannassa oli mukana 209 
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narkolepsiapotilasta. Kaikilla mukaan valituilla potilailla likvorin oreksiinipitoisuus oli alle 
110 pg/ml tai heidän nukahtamisviiveensä oli ollut MSLT-mittauksessa alle kahdeksan 
minuuttia, ja heillä oli esiintynyt vähintään kaksi SOREMPia. Nämä ovat nykyiset kriteerit 
narkolepsian diagnoosiin. Lisäksi tarkasteltiin yleisimpien oireiden, päiväaikaisen väsy-
myksen ja katapleksian sekä diagnoosi-iän ja oireiden alkamisiän mukana oloa. Jos tietoja 
päiväväsymyksestä tai katapleksiasta puuttui, eikä diagnoosia voitu varmasti todeta nukah-
tamisviiveistä, likvorin oreksiinista ja SOREMPeista, karsittiin potilas pois tutkimusaineis-
tosta. Diagnoosi-iän ja oireiden alkamisiän puuttuminen sallittiin muutamassa tapauksessa, 
kun narkolepsian diagnoosi pystyttiin kuitenkin varmistamaan tehdyistä tutkimuksista ja 
kun potilaalla oli paljon muuta kerättyä tietoa. 
 
Osaan vuosien takaisista potilaista olin yhteydessä puhelimitse kysyäkseni, oliko diagnoosi 
varmistettu myöhemmin heidän hoitosuhteensa päätyttyä Rinnekodissa tai Ullanlinnassa ja 
täydentääkseni tietokantoja heidän oire- ja diagnostiikkatiedoillaan. Suurin osa diagnosoi-
duista oli saanut diagnoosinsa vuonna 2010. Vanhin diagnoosi oli vuodelta 1990. Lopulli-
sessa tutkimusaineistossa oli mukana 154 narkolepsia-diagnoosin saanutta henkilöä, joista 
miehiä oli 48.7 % (75) ja naisia 51.3 % (79). Lapsia (lapsena diagnoosin saaneita) oli 40.9 
% ja aikuisia (aikuisiällä diagnoosin saaneita) 59.1 %. 
 
Tietokantaan kerättiin seuraavat tiedot: 
- diagnoosi-ikä ja oireiden alkamisikä 
- kaikki oireet 
- likvorin oreksiinipitoisuus 
- HLA-DQB1*0602-tyyppi 
- BMI, paino ja pituus 
- REM-nukahtamisviive 
- nuhahtamisviive (MSLT-tutkimuksessa) 
- SOREMP 
- UNS 
- ESS. 
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3.3 Tutkimusmenetelmät 
 
Aluksi tutkittiin yleisesti narkolepsian oireita ja diagnostiikkaa ja lopuksi vielä vertailtiin 
eri muuttujia lapsilla ja aikuisilla. Narkoleptikot jaettiin kahteen ryhmään: aikuisiin ja lap-
siin. Jako tehtiin sen mukaan, onko sairaus diagnosoitu heillä lapsena vai aikuisena. Raja 
lapsuuden ja aikuisuuden välille määriteltiin 17 vuoteen. Sitä nuoremmat laskettiin lapsiksi 
ja vähintään 17-vuotiaat aikuisiksi. Narkoleptikoiden tärkeimmät oireet tilastoitiin ja kat-
sottiin, kuinka suurella osalla kaikista tutkittavista sekä erikseen lapsista ja aikuisista esiin-
tyy kyseisiä oireita. 
 
Excel-taulukkoon tallennetut tiedot muokattiin sopivaan muotoon tilastoajoja varten. Osa tiedoista 
piti muuttaa numeeriseen muotoon ja joidenkin tietojen ulkoasua piti vielä yhtenäistää. Tilastoajot 
suoritettiin Stata-tilasto-ohjelmalla (StataCorp Inc, USA (versio 10)). Tutkin tilastoista mediaaneja 
ja joko 10 ja 90 % tai 5 ja 95 % persentiilejä. Mediaani kuvaa keskiarvoa paremmin muun muassa 
oireiden alkamisiän jakautumista, sillä yksittäiset vanhalla iällä puhjenneet narkolepsiat nostavat 
keskiarvoa ja vääristävät kuvaa oireiden alkamisen todellisesta ajoittumisesta. Siksi käytän kes-
kiarvon sijaan mediaanilukuja. Lapsien ja aikuisten vertailu tehtiin ristiintaulukoinnilla ja tilastol-
lista merkittävyyttä tutkittiin Khiin neliötestillä (Pearson Chi²). Testasin tilastollista merkittävyyttä 
myös Mann-Whitneyn testillä ja Fisherin eksaktilla testillä riippuen jakautumasta. Jakautumien 
normaalisuus arvioitiin Shapiro-Wilkin menetelmällä. Mikäli jakautuma oli normaalisti jakautunut 
arvioin myös jatkuvien muuttujien keskiarvojen tilastollisia myös Studentin t-testillä (Dixon ja 
Massey 1983). Tilastollista merkittävyyttä tutkimalla pyrittiin selvittämään, onko suoritetussa 
otostutkimuksessa havaittu riippuvuus niin suurta, että se pätisi myös perusjoukossa eli kaikissa 
narkolepsiaa sairastavissa. 
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4 TULOKSET 
 
4.1 Oireet 
 
Taulukossa 1 nähdään tieto narkolepsian yleisimmistä ja harvinaisemmista oireista. 99.3 
%:lla tutkimuksen potilaista esiintyi päiväväsymystä, joka oli yleisin narkolepsian oire 
tutkittavilla. 154 tutkittavasta vain yhdellä ei ilmentynyt voimakasta päiväaikaista väsy-
mystä. Seuraavaksi yleisin oire oli katapleksia, ja siitä kärsi 89.2 % tutkittavista. Hypnago-
gisia hallusinaatioitakin esiintyi yli puolilla (59.1 %) tutkittavista narkoleptikoista. Sen 
sijaan narkolepsialle tyypillisistä unihalvauksista ilmoitti vain reilu neljäsosa tutkittavista. 
Tilastoin myös muutamia oireita, jotka eivät spesifisti liity narkolepsiaan. Näistä tietoa ei 
löytynyt niin suurelta potilasjoukolta. Painajaisia ja aggressiivista käyttäytymistä havaittiin 
suurimmalla osalla potilaista, kun taas unissa puhuminen oli harvinaisempaa ja sitä tavat-
tiin noin neljäsosalla tutkittavista (taulukko 1). 
 
TAULUKKO 1. Narkolepsian oireiden esiintyvyys. 
 
Oire % (oireita ilmentäneet / kaikki, joilta tieto kerätty) 
Päiväväsymys (EDS) 99.3 % (153/154) 
Katapleksia 89.2 % (124/139) 
Hypnagogiset hallusinaatiot 59.1 % (62/105) 
Unihalvaus 26.4 % (19/72) 
Painajaiset 67.6 % (50/74) 
Aggressiivinen käyttäytyminen 64.7 % (22/34) 
Unissa puhuminen 25.6 % (11/43) 
 
 
Kaikki aikuispotilaat kärsivät päiväaikaisesta väsymyksestä ja pakonomaisesta nukahtelu-
taipumuksesta. Lapsista 96.9 %:lla oli näitä oireita. Katapleksiaa esiintyi lapsilla hieman 
useammin kuin aikuisilla. Tutkin tilastollista merkittävyyttä päiväaikaisen väsymyksen ja 
katapleksian suhteen. Khiin neliötestillä sain P-arvon 0.126 ja katapleksian suhteen 0.282. 
Ero lasten ja aikuisten välillä ei siis ollut tilastollisesti merkitsevä. Hypnagogisia hallusi-
naatioita esiintyi aikuisilla 10.96 % enemmän kuin lapsilla. Khiin neliötestillä saatiin kui-
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tenkin P-arvo 0.258, joten ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä. Unihalvauksissa sen sijaan 
aikuisilla oli huomattavasti suurempi esiintyvyys kuin lapsilla (taulukko 2). Khiin neliötes-
ti paljasti eron tilastollisesti merkittäväksi P-arvolla 0.007. Varmistin tilastollisen merkittä-
vyyden vielä Fisherin eksaktilla testillä, joka antoi tilastollista merkittävyyttä tukevan P-
arvon 0.012. 
 
TAULUKKO 2. Tärkeimpien oireiden esiintyvyys lapsipotilailla ja aikuispotilailla. 
 
Oire Lapset (oireita ilmentäneet / kaik-
ki, joilta tieto kerätty) 
Aikuiset (oireita ilmentäneet / 
kaikki, joilta tieto kerätty) 
Päiväväsymys (EDS) 96.9 % (63/65) 100 % (75/75) 
Katapleksia 91.8 % (56/61) 87.2 % (68/78) 
Hypnagogiset hallusinaa-
tiot 
50.0 % (24/48) 66.7 % (38/57) 
Unihalvaus 14.9 % (7/47)** 42.9 % (12/28)** 
**: P = 0.012 (Fisherin eksakti testi) ja P = 0.007 (Khiin neliötesti) 
 
 
4.2 Ylipaino 
 
58 tutkittavalta löytyi tiedot painosta, pituudesta ja painoindeksistä. Painoindeksin keskiar-
voksi saatiin 24.5 ja mediaaniksi 24.9 (taulukko 3). 58.6 % tutkittavista oli normaalipainoi-
sia, eli heidän painoindeksinsä oli alle 25. Lievästi ylipainoisia (BMI 25–28) oli 10.3 % 
tutkittavista. Huomattavammin ylipainoisia (BMI > 28) oli 31.0 % tutkittavista. Nämä 
henkilöt olivat merkittävästi tai vaikeasti ylipainoisia. Kukaan tutkittavista ei ollut kuiten-
kaan sairaalloisesti ylipainoinen (BMI > 40). 
 
Aikuisena diagnoosin saaneiden painoindeksi oli keskimääräisesti lisääntynyt enemmän 
kuin lapsena diagnosoitujen tapauksien painoindeksi. Aikuisiässä diagnosoitujen painoin-
deksin mediaani oli 27.8, kun lapsena diagnoosin saaneiden tutkittavien vastaava arvo oli 
21.9. Aikuisena diagnosoiduilla 90 %:lla potilaista BMI asettui välille 19.7–35.1. Lapsena 
diagnosoiduilla BMI asettui 90 %:lla tapauksista välille 15.4–29.9 (taulukko 3). Vain yksi 
lapsena diagnoosin saaneista oli merkittävästi ylipainoinen. Aikuisena diagnosoiduista 31.0 
% oli vähintään merkittävästi ylipainoisia. Aikuisiällä diagnosoituja oli 30 ja lapsuusiällä 
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diagnosoituja 28, joten ryhmät olivat lähes yhtä suuret ja siten helposti verrattavissa toi-
siinsa. BMI on normaalisti jakautuva suure, ja testasin tilastollisen merkittävyyden Studen-
tin t-testillä ja sain P-arvon 0.0002. Se alitti raja-arvon 0.05, mikä tarkoittaa, että lasten ja 
aikuisten painoindeksien eroavuudella on tilastollista merkittävyyttä. 
 
TAULUKKO 3. Lapsena ja aikuisena diagnosoitujen potilaiden lihavuuden eroavuus. 
 
BMI (kg/m²) Mediaani 5 % persentiili 95 % persentiili 
Kaikki (58) 24.5 17.4 34.5 
Lapsena diagnosoidut (28) 21.9 15.4 29.9 
Aikuisiällä diagnosoidut (30) 27.8 19.7 35.1 
 
 
4.3 Oireiden alkamisikä ja diagnoosi-ikä 
 
144 tutkittavan tiedoista löytyi oireiden alkamisikä. Mediaani oli 14.3 vuotta, ja se kuvaa 
hyvin, kuinka narkolepsia alkaa tyypillisesti murrosiässä. Potilaat jaettiin diagnoosivuoden 
perusteella kolmeen ryhmään. Ensimmäiseen ryhmään kuului potilaita, joiden narkolepsia 
oli diagnosoitu ennen vuotta 2006 (35.1 %). Toisessa ryhmässä oli potilaita, jotka olivat 
saaneet diagnoosinsa vuosina 2006–2009 (9.1 %). Kolmas ryhmä koostui vuonna 2010 
diagnosoiduista potilaista, ja siihen kuului 86 potilasta (55.8 %). Oireiden alkamisikä vä-
heni huomattavasti ryhmien välillä. Ennen vuotta 2006 diagnosoiduista tapauksista vuonna 
2010 diagnosoituihin tapauksiin mediaani väheni noin 7.5 vuotta. Se väheni myös lähes 
viisi vuotta ennen vuotta 2006 diagnosoiduista vuosina 2006–2009 diagnosoituihin (tau-
lukko 4). Ennen vuotta 2006 diagnosoitiin useita yli 40-vuotiaita potilaita ja jopa yksi yli 
50-vuotias potilas. Vuonna 2010 vanhin diagnoosin saanut oli 38-vuotias, ja kaikki muut 
olivat alle 30-vuotiaita. 
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TAULUKKO 4. Oireiden alkamisikä (vuosina) ryhmiteltynä diagnoosivuoden mukaan. 
 
 Mediaani 
(v) 
10 % persentiili 
(v) 
90 % persentiili 
(v) 
Kaikki (144) 14.3 7.7 26 
Ennen vuotta 2006 diagnosoidut (46) 20 10 45 
Vuosina 2006–2009 diagnosoidut (14) 15.3 7.0 25.5 
Vuonna 2010 diagnosoidut (84) 12.4 7.3 20 
 
 
67.1 %:lla kaikista tutkittavista eli noin kahdella kolmasosalla narkoleptikoista oireet al-
koivat lapsena, kun taas lapsina diagnosoituja oli 46.4 %. 20.7 % lapsena sairastuneista ei 
siis saanut diagnoosia lapsuuden aikana. Hieman alle kolmannes (32.8 %) narkoleptikoista 
sairastui aikuisena. Ristiintaulukoinnissa vertaamalla diagnoosia ja oireiden alkamista lap-
silla ja aikuisilla selvisi, että 38.7 % aikuisena diagnoosin saaneista oli kärsinyt oireista jo 
lapsena. Khiin neliötesti ja Fisherin eksakti testi vahvistavat tilastollisen merkittävyyden. 
Ne antavat molemmat P-arvoksi alle 0.000, joten tulos on erittäin merkittävä. Aikuisenakin 
alkanut narkolepsia alkoi useimmiten jo alle 20-vuotiaana, sillä aikuisten oireiden alka-
misiän mediaani oli 19 (taulukko 5). Kuitenkin myös osalla aikuisista (aikuisena diagnoo-
sin saaneista) oireet olivat alkaneet jo hyvinkin nuorena. 10 %:lla oireet olivat alkaneet alle 
11.50-vuotiaana ja nuorimmalla aikuisena diagnosoidulla potilaalla oireet olivat alkaneet jo 
6-vuotiaana. Lapsista 80 %:lla oireiden alkaminen ajoittui ikävälille 6.7–15.0 (taulukko 5). 
 
TAULUKKO 5. Lasten ja aikuisten oireiden alkamisiän (vuosina) eroavuus. 
 
Oireiden alkamisikä 
(vuosina) 
Mediaani (v) 10 % persentiili (v) 90 % persentiili (v) 
Kaikki 14.2 7.7 29.5 
Lapsena diagnosoidut 11.2 6.7 15.0 
Aikuisena diagnosoi-
dut 
19 11.5 35 
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154 tutkittavasta 40.9 % sai diagnoosin lapsena. Raja lasten ja aikuisten välille vedettiin 17 
vuoteen. Kaikki alle 17-vuotiaat luokittelin lapsiksi ja vähintään 17-vuotiaat aikuisiksi. 
Diagnoosi-iän mediaani oli 17.5. Diagnoosi-iän 10 %:n ja 90 %:n persentiilit olivat 7.8 ja 
56.1 vuotta. 
 
Diagnoosi-iän tutkimista varten 154 potilasta jaettiin kolmeen ryhmään. Ensimmäiseen 
ryhmään kuuluivat 54 potilasta (35.1 %), joiden narkolepsia oli diagnosoitu ennen vuotta 
2006. Toisessa ryhmässä oli 14 potilasta (9.1 %), ja he olivat saaneet diagnoosin vuosina 
2006–2009. Kolmas ryhmä koostui vuonna 2010 diagnosoiduista potilaista, ja siihen kuu-
lui 86 potilasta (55.8 %). Tutkittavat olivat diagnoosin saadessaan huomattavasti vanhem-
pia kuin oireiden alkamisen aikaan. Sekä oireiden alkaminen että diagnoosin saaminen 
sijoittuivat keskimäärin paljon nuoremmalle iälle vuonna 2010 diagnosoiduissa tapauksis-
sa. Ennen vuotta 2006 diagnosoiduissa tapauksissa diagnoosi-iän mediaani oli yli 21 vuotta 
enemmän kuin vuonna 2010 diagnosoiduissa tapauksissa. Se oli myös yli 12 vuotta enem-
män kuin vuosina 2006–2009 diagnosoiduissa tapauksissa (taulukko 6). Ennen vuotta 2006 
diagnosoitiin vielä useita yli 60-vuotiaita. 25 % diagnoosin saaneista oli yli 50-vuotiaita, 
kun vuosina 2006–2009 diagnoosin sai vain yksi yli 50-vuotias. Vuonna 2010 diagnosoi-
duista enää kaksi oli yli 40-vuotiaita. 
 
TAULUKKO 6. Diagnoosi-ikä ryhmiteltynä diagnoosivuoden mukaan. 
 
Diagnoosi-ikä (vuosina) Mediaani (v) 10 % persentiili 
(v) 
90 % persentiili 
(v) 
Ennen vuotta 2006 diagnosoidut 35 22 59 
Vuosina 2006–2009 diagnosoidut 22.5 14 44.9 
Vuonna 2010 diagnosoidut 13.7 8.1 29.1 
 
 
4.4 Diagnostiikka ja diagnostinen viive 
 
34 potilaalta oli mitattu likvorin oreksiinipitoisuudet, ja ne vaihtelivat välillä 0–391 pg/ml. 
Vain yhdellä tutkimuksen narkoleptikoista oli normaali (> 200 pg/ml) likvoripitoisuus: 391 
pg/ml. American Academyn päättämä narkolepsian diagnostinen raja on < 110 pg/ml. Suu-
rimmalla osalla potilaista likvorissa ei ollut lainkaan oreksiinia. Oreksiinipitoisuuden me-
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diaanikin oli 0 pg/ml. 5–95 % persentiilien välillä oreksiinipitoisuudet sijoittuivat välille 0–
93  pg/ml. Kaikkiaan 50 potilaalla oli tehty HLA-tyypitys ja heistä kaikki olivat HLA-
tyypiltään DQB1*0602-positiivisia. 
 
Yöunen pituutta (TST) tutkiessani sain mediaaniksi 7 t 34 min. 5–95 % persentiilien välillä 
tutkittavien yöunet olivat pituudeltaan 5 t 27 min – 9 t 16 min. Potilaat siis vaipuivat öisin 
uneen keskimäärin 6–9 tunniksi. Unipolygrafiassa mitattu nukahtamisviive oli 75 %:lla 
tutkittavista alle kahdeksan minuutin diagnostisen rajan. Nukahtamisviiveen mediaani oli 
3.7 minuuttia. 90 % tutkittavista sai nukahtamisviiveen arvoja väliltä 0.2–15.5 minuuttia. 
MSLT-tutkimuksessa mitattu nukahtamisviive oli lyhyempi, ja kaikki tutkittavat alittivat 
diagnostisen 8 minuutin rajan. 90 % tutkittavien nukahtamisviiveistä sijoittui välille 0.3–
5.2 minuuttia, ja mediaani oli 1.7 minuuttia. Lapsilla (mediaani 1.4) nukahtamisviive oli 
lyhyempi kuin aikuisilla (mediaani 2.9). Ero on tilastollisesti merkittävä, sillä Mann-
Whitneyn testi antaa P-arvoksi 0.022. REM-nukahtamisviive vaihteli enemmän: 0.5 mi-
nuutista 140 minuuttiin (2 t 20 min) 5 – 95 % persentiilien välillä. Mediaaniviive oli kui-
tenkin 4.1 minuuttia. SOREMP:eja esiintyi lapsilla (61) 1–5, ja mediaani oli 4. Aikuisilla 
(30) SOREMP:ien määrä vaihteli nollasta viiteen ja mediaani oli 2.5. SOREMP:ien määrä 
näyttää myös lisääntyvän uudemmissa tapauksissa. Ennen vuotta 2006 mediaani SO-
REMP:eille oli yksi, vuosina 2006–2009 kolme ja vuonna 2010 neljä. Tietoa tutkittavilta 
löytyi ennen vuotta 2006 diagnosoiduista 3, vuosina 2006–2009 diagnosoiduista 11 ja 
vuonna 2010 diagnosoiduista 77 potilaalta. 
 
Tilastoin ja käsittelin myös potilaiden UNS- ja ESS-tuloksia, jotka näkyvät taulukossa 7.  
Valitettavasti en saanut kovin laajaa aineistoa näistä kyselylomakkeiden tuloksista, sillä 
UNS-lomakkeeseen oli vastannut vain 13 ja ESS-lomakkeeseen 29 tutkittavista narkolepti-
koista. UNS:n ja ESS:n tulokset viittasivat narkolepsiaan suurimmalla osalla tutkittavista. 
Ne eivät kuitenkaan paljastaneet kaikkia narkolepsioita, sillä joukossa oli myös poik-
keavuuden raja-arvon alittavia UNS- ja ESS-lukemia. Kukaan ei saanut täysiä pisteitä ky-
selylomakkeista. Tutkittavista 84.6 %:n UNS-tulokset ja 86.2 %:n ESS-tulokset viittasivat 
narkolepsiaan. 
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TAULUKKO 7. UNS- ja ESS-tulokset. 
 
 Mediaani 5 % persentiili 95 % persentiili 
UNS (13) 20 10 32 
ESS (29) 16 10 20 
 
 
Diagnostisen viiveen tutkimista varten potilaat (154) jaettiin kolmeen ryhmään täysin sa-
moin kuin diagnoosi-ikää tutkittaessa. Diagnostinen viive väheni huomattavasti vuoden 
2006 jälkeen. Mediaani puolittui vuosista 1990–2006 vuosiin 2006–2009. Ja jälleen vuo-
sista 2006–2009 diagnostinen viive väheni lähes kuusi vuotta vuoteen 2010. Vuonna 2010 
diagnosoiduilla mediaani oli enää alle vuoden. Ennen vuotta 2006 diagnostinen viive oli 
pisimmillään lähes 50 vuotta, mutta vuonna 2010 löydettiin vain muutama tapaus, joissa 
diagnostinen viive ylitti kymmenen vuotta. Pisimillään se oli vielä 18 vuotta (taulukko 8). 
 
 
TAULUKKO 8. Diagnostinen viive ryhmiteltynä diagnoosivuoden mukaan. 
 
Diagnostinen viive (vuosina) Mediaani 10 % persentiili 90 % persentiili 
Ennen vuotta 2006 diagnosoidut 12 1 42 
Vuosina 2006–2009 diagnosoidut 6.0 0.4 20 
Vuonna 2010 diagnosoidut 0.8 0.3 6.5 
 
 
Tutkin, kuinka suurella osalla potilaista diagnostinen viive oli alle kaksi vuotta. Valitsin 
kaksi vuotta rajaksi, joka kuvaa suhteellisen hyvää diagnosointinopeutta. 138 potilaalta 
pystyttiin laskemaan diagnostinen viive. Se oli alle kaksi vuotta 56.1 %:lla vuonna 2010 
diagnosoiduista tapauksista ja 33.3 %:lla ennen vuotta 2010 diagnosoiduista tapauksista. 
Khiin neliötesti antoi P-arvon 0.095, joten ero ei ollut tilastollisesti merkittävä. Mann-
Whitneyn testillä saatiin P-arvo 0.086. 
 
Vertailin diagnostista viivettä lapsilla ja aikuisilla. Jaoin vielä aikuiset kahteen ryhmään 
sen mukaan, olivatko heidän oireensa alkaneet lapsena vai aikuisena. Lasten diagnostisen 
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viiveen mediaani oli erittäin lyhyt verrattuna aikuisten viiveisiin. Eroa havaittiin myös lap-
sena ja aikuisena sairastuneiden aikuisten välillä. Potilaita, joilla oireita oli esiintynyt jo 
lapsena, oli 93, ja heistä 28 oli nykyään jo aikuisia. Jos aikuisten oireet olivat alkaneet jo 
lapsena, diagnostisen viiveen mediaani oli 10.1 vuotta. Jos oireet alkoivat vasta aikuisiällä 
(45 tutkittavaa), mediaani oli huomattavasti lyhyempi: 6 vuotta (taulukko 9). Testasin tilas-
tollista merkittävyyttä Mann-Whitneyn testillä. Sain P-arvon 0.093, joten tilastollista mer-
kittävyyttä ei löytynyt lapsena ja vasta aikuisena oireita ilmentäneiden aikuisten välillä. 
 
TAULUKKO 9. Diagnostinen viive lapsilla ja aikuisilla. 
 
Diagnostinen viive (vuosina) Mediaani 10 % persentiili 90 % persentiili 
Oireiden alku <17v; diagnoosi 
lapsena 
0.9 0.4 16 
Oireiden alku ≥17v; diagnoosi 
aikuisena 
6 0.2 37 
Oireiden alku <17v; diagnoosi 
aikuisena 
10.1 1.4 33 
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5 POHDINTA 
 
Tutkimuksessa huomattiin, että katapleksia oli päiväväsymyksen jälkeen selvästi yleisin 
narkolepsian oireista myös suomalaisilla lapsipotilailla. Katapleksian esiintyvyys suoma-
laisilla potilailla vastaa hyvin aiemmin ulkomailla ja Suomessa tehtyjä tutkimuksia kata-
pleksiasta. Yllättäen lapsilla esiintyi hieman aikuisia useammin katapleksiaa. Ero ei ollut 
kuitenkaan kovin suuri eikä tilastollisesti merkittävä. Erot ovat vain muutaman prosent-
tiyksikön suuruisia ja voivat kääntyä jopa toiseen suuntaan suuremmalla tutkimusaineistol-
la. Aranin tutkimusryhmän vuonna 2010 julkaiseman tutkimuksen mukaan aikuisilla esiin-
tyy lapsia useammin katapleksiaa. Toisaalta katapleksia kuitenkin usein helpottuu iän kart-
tuessa ja voi jopa kokonaan parantua. Se tukisi suurempaa esiintyvyyttä lapsilla. 
 
Seuraavaksi useimmiten esiintyi unen ja valveen raja-alueella koettuja hypnagogisia hal-
lusinaatioita. Näitä esiintyi yli puolilla potilaista. Nevsimalovan tutkimusryhmän (2011) 30 
lasta kattavassa tutkimuksessa puolilla esiintyy hypnagogisia hallusinaatioita ja 20–50 
%:lla unihalvauksia. Tutkimukseni suomalaisilla potilailla unihalvauksia esiintyi reilulla 
neljänneksellä. Unihalvaukset lisääntyvät iän myötä, joten tutkittavien iät vaikuttavat uni-
halvauksien esiintyvyyteen. Hyvin nuoriin potilaisiin painottunut tutkimusaineisto voi 
alentaa suomalaisten unihalvausten esiintyvyyttä. Ensimmäinen tilastollisesti merkittävä 
ero löytyi lasten ja aikuisten unihalvauksien esiintyvyydessä: Aranin tutkimusryhmän tut-
kimuksen (2010) tavoin myös Suomessa aikuisilla esiintyi huomattavasti enemmän unihal-
vauksia kuin lapsilla. Huomattavaa on myös, että Nevsimalovan tutkimusryhmän vuonna 
2010 julkaiseman tutkimuksen mukaan 40 % narkolepsiaa sairastavista lapsista saa unihal-
vauksia. Suomalaisilla lapsilla luku oli huomattavasti vähäisempi, noin 15 %. 
 
Aikuisena diagnoosin saaneiden narkoleptikoiden painoindeksi oli korkeampi kuin lapsena 
diagnosoiduilla. Havainto oli myös tilastollisesti merkittävä. Osa tästä voidaan selittää 
luonnollisena iän tuomana painonnousuna. Ikä ei kuitenkaan selitä kaikkea. On vaikea se-
littää, kuinka paljon narkolepsia on vaikuttanut painon nousuun, ja kuinka suuri osa selit-
tyy luontaisena painonnousuna, kun verrataan aikuisia ja lapsia. Narkolepsian alkamisen 
jälkeen paino usein lähtee lisääntymään huomattavan nopeasti lyhyessä ajassa, jolloin pys-
tytään osoittamaan narkolepsian yhteys painonnousuun selvästi. Luonnollisesti lapsipoti-
lailla paino ja painoindeksi eivät kuitenkaan ole ehtineet lisääntyä yhtä paljon kuin aikuisil-
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la, jotka ovat jo ehtineet sairastaa narkolepsiaa keskimäärin kauemmin.  Painoindeksin 
keskiarvo tutkimuksessani oli vain hieman vähäisempi Kotagalin, Krahnin ja Slocumbin 
vuonna 2004 julkaistussa tutkimuksessa saatua keskiarvoa, joten suomalaisten lapsinarko-
leptikoiden ylipaino ei eroa muualla tutkituista lapsinarkoleptikoista. 
 
Vaikuttaa siltä, että narkolepsia alkaa keskimääräisesti yhä nuoremmilla henkilöillä. 
Kymmenen vuoden takaisessa ranskalais-kanadalaisessa tutkimuksessa (Dauvilliers ym. 
2001) tutkittavien oireet alkavat noin 23–24-vuotiaana. Suomessa narkolepsiaan sairastu-
taan keskimäärin nuorempana. Jo vuosina 1990–2006 mediaani oli 20 vuotta, ja se on yhä 
vähentynyt. Suuressa osassa vuonna 2010 alkaneista tapauksista laukaisijana toimi Pan-
demrix-rokote. Kuitenkin sama kehityssuunta oireiden alkamisessa on nähtävissä ennen 
vuotta 2006 ja vuosina 2006–2009 alkaneita tapauksia vertailtaessa. Oireiden alkamisen 
mediaani on laskenut huomattavasti: 20 vuoden iästä hieman yli 12 vuoden ikään. Voiko 
kyseessä olla mahdollisesti jokin ympäristötekijä, joka laukaisisi narkolepsian yhä nuo-
remmilla? Samaa kehityssuuntaa taudin puhkeamisen suhteen on ollut havaittavissa tyypin 
1 diabeteksessa, joka on narkolepsian tavoin autoimmuunisairaus (Forlenza ja Rewers 
2011). Tulevaisuudessa olisikin mielenkiintoista tutkia, onko näillä kahdella sairaudella ja 
niiden puhkeamisen aikaistumisella jotakin yhteyttä. Voisiko jokin infektio, antibiootti tai 
allergia toimia laukaisevana tekijänä? 
 
Myös narkolepsian diagnoosi saatiin huomattavasti nuorempana. Kahden vuosikymmenen 
aikana tapahtui muutos: diagnoosi saatiin keskimääräisesti yli 20 vuotta aiemmin. Kaikkea 
muutosta ei tietenkään voida suoraan tulkita parantuneeksi diagnostiikaksi, sillä myös oi-
reiden aikaisempi alkaminen vaikuttaa aikaisempaan unihäiriön tunnistamiseen. Ilahdutta-
vaa kuitenkin on, että myös diagnostiikka on selvästi parantunut kuluneiden vuosien aika-
na. Diagnostinen viive kertoo vielä paremmin diagnostiikan parantumisesta. 
 
Sikainfluenssaa vastaan tarkoitettu Pandemrix-rokote toimi laukaisevana tekijänä huomat-
tavan suurella osalla vuonna 2010 diagnosoiduista potilaista. Rokotuksen ja sen laukaissei-
den uusien narkolepsioiden aiheuttama kohu mediassa lisäsi narkolepsian tunnettavuutta. 
Sen seurauksena sekä rokotteen laukaisemana sairastuneet että myös monet oireista pi-
dempään kärsineet osasivat hakeutua hoitoon. Kohun jälkeen pienimmätkin epäilyt narko-
lepsiasta vietiin tutkittavaksi. Monet, jotka eivät ole ennen osanneet yhdistää oireitaan nar-
kolepsiaan, saivat diagnoosin. Pandemrix-rokotteen laukaisemana sairastuneiden diagnos-
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tinen viive oli hyvin lyhyt verrattuna narkolepsiapotilaiden diagnostiseen viiveeseen ennen 
rokotuksen aiheuttamaa kohua. 
 
Mielenkiintoista on myös se, kuinka diagnostinen viive tulee kehittymään tulevaisuudessa, 
kun narkolepsiakohu on haihtunut ja kaikki rokotteen laukaisemat narkolepsiat on diag-
nosoitu. Jo nyt diagnostinen viive on saavuttanut varsin hyvän tason: vuonna 2010 diag-
nosoitujen diagnostinen viive oli enää noin 0–6 vuotta, kun se oli 12 vuotta ennen vuotta 
2006 diagnosoiduilla. Keskiarvoisesti narkolepsiat havaittiin vuonna 2010 alle vuodessa, 
mikä on jo erittäin hyvä taso diagnostiikalle. Havaitaanko tulevat narkolepsiat entistä no-
peammin lisääntyneen tietoisuuden ansiosta vai kasvaako diagnostinen viive kohun rauhoi-
tuttua taas pidemmäksi? Tätä aihetta voitaisiin tutkia tulevaisuudessa. Aineistoon pitäisi 
kerätä ryhmät ennen Pandemrix-rokotteen antamista diagnosoiduista potilaista ja rokotuk-
sen jälkeen sairastuneista, jotka eivät kuitenkaan ole sairastuneet rokotuksen laukaisemana. 
 
Diagnostinen viive oli lapsilla paljon lyhyempi kuin aikuisilla. Se selittyy kuitenkin hyvin 
suurelta osalta sillä, että enemmistö tämän tutkimuksen lapsista on saanut diagnoosinsa 
nopeasti rokotekohun noustua. Suuri määrä rokotteen jälkeen nopeasti diagnosoiduista 
narkoleptikoista laskee lasten diagnostisen viiveen mediaania. Aikuisista suurin sai diag-
noosinsa ennen vuotta 2010, jolloin narkolepsia oli vielä melko tuntematon sairaus, myös 
monien lääkäreiden keskuudessa. Lisäksi lapsilla ei luonnollisesti voi olla kovin pitkä dia-
gnostinen viive, sillä elettyjä vuosia ei ole luonnollisesti ehtinyt kertyä yhtä paljon kuin 
aikuisilla. Aikuisilla yksittäiset pitkän diagnostisen viiveen tapaukset kohottavat keskiar-
voa. Jo lapsena oireita tunteneilla aikuisilla oli pidempi diagnostinen viive kuin niillä ai-
kuisilla, jotka sairastuivat vasta aikuisiällä. Noin viidesosa sairastuneista lapsista ei saanut 
unihäiriölleen selitystä vielä lapsena. Lähestymistapani tämän tutkimiseen ei ole täysin 
mielekäs, sillä siinä ei erikseen huomioida lähellä aikuisuuden kynnystä sairastuneita lap-
sia. Voidaan kuitenkin todeta, että keskuudessamme on myös jonkin verran diagnosoimat-
tomia aikuisia narkoleptikoita, jotka kärsivät oireidensa kanssa jo lapsuudesta saakka. 
 
Kaikki tutkittavat olivat HLA-tyypiltään DQB1*0602-positiivisia. Nishino ja Mignot tut-
kivat DQB1*0602-alleelin esiintyvyyttä narkoleptikoilla, ja päätyivät 88–98 %:n esiinty-
vyyteen. 100-prosenttinen esiintyvyys tutkimuksessani on vain muutaman prosentin heitto 
tähän tulokseen. Esiintyykö suomalaisilla lapsinarkoleptikoilla kuitenkin tavallista enem-
män tätä alleelia? Diagnostisista kriteereistä tilastollinen merkittävyys löytyi MSLT-
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tutkimuksen nukahtamisviiveessä. Lapsuusiässä diagnosoiduilla nukahtamisviiveet olivat 
huomattavasti lyhyemmät kuin aikuisena diagnosoiduilla. Tämä sopii kirjallisuudessakin 
mainittuihin havaintoihin, joiden mukaan lasten narkolepsia on oirekuvaltaan kaiken kaik-
kiaan usein selvästi rajumpi kuin aikuisilla (Kotagal 2005, Aran ym. 2010). 
 
Tutkimuksen suurin vahvuus on sen laaja tutkimuspopulaatio. Harvinaisia sairauksia kos-
kevia tutkimuksia joudutaan usein tekemään varsin pienellä tutkimuspopulaatiolla. Tämän 
tutkimuksen populaatioon saatiin kerättyä suurten karsimistenkin jälkeen vielä 154 potilas-
ta, joiden narkolepsia-diagnoosi on varmistettu. Aineisto on laaja myös ajallisesti. Tutkit-
tavat ovat saaneet diagnoosinsa vuosina 1990–2010, joten aineisto kattaa tapauksia 20 
vuoden ajalta. 
 
Epätarkkuutta tutkimukseen aiheuttaa se, että aineisto on hieman puutteellinen ja epätasai-
sesti painottunut. Kaikista potilaista ei ole saatu kerättyä kaikkia tarvittavia tietoja. Raja 
tutkimukseen mukaan otettavista narkoleptikoista vedettiin kuitenkin siihen, että heidän 
diagnoosinsa oli varma ja heiltä löytyi tietoa tärkeimmistä oireista. Harvinaisemmista oi-
reista tietoa löytyi vain noin 30–80 henkilöltä. Kyseisiä oireita on mahdollisesti tilastoitu 
useammin henkilöiltä, joilla niitä on esiintynyt, kuin henkilöiltä, joilla oireita ei ole esiin-
tynyt. Sen vuoksi etenkin painajaisten, unissa puhumisen ja aggressiivisen käyttäytymisen 
esiintymisen tuloksia ei voida pitää täysin luotettavina. Ne eivät myöskään ole kovin oleel-
lisia oireita narkolepsian kannalta, mutta niitä tahdottiin kuitenkin tarkastella lisätietona 
tärkeimpien oireiden lisäksi. Lisäksi aineisto on painottunut uusiin narkolepsiatapauksiin. 
Hieman yli 55 % potilaista on diagnosoitu vasta vuonna 2010, kun taas vuosina 1990–2006 
on diagnosoitu vain runsas 9 % tutkittavista. ESS:n ja UNS:n tuloksia ei myöskään voida 
pitää täysin luotettavina, sillä niitä oli harvoin mainittu sairauskertomuksissa ja puuttuvan 
tiedon määrä oli suuri. 
 
Yhteenvetona tulokset suomalaisten lasten narkolepsian kliinisestä kuvasta vastaavat ul-
komailla tehtyjen tutkimusten tuloksia. Narkolepsian diagnostinen viive on lyhentynyt 
Suomessa kahden vuosikymmenen aikana huomattavasti. Pandemrix-rokotteen aiheuttama 
kohu on edelleen nopeuttanut oikean diagnoosin löytymistä narkolepsiatapauksissa, mutta 
merkittävä diagnostisen viiveen lyheneminen oli kuitenkin nähtävissä jo ennen rokotteita. 
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LIITTEET 
 
Liite 1. Ullanlinna Narcolepsy Scale (UNS) 
 
1. Kuinka usein nukutte päiväunia? 
1. En koskaan tai harvemmin kuin kerran kuussa                           0 
2. Harvemmin kuin kerran viikossa                                                1 
3. 1 – 2 päivänä viikossa                                                                 2 
4. 3 – 5 päivänä viikossa                                                                 3 
5. Päivittäin tai lähes päivittäin                                                       4 
 
2. Kuinka nopeasti nukahdatte yleensä iltaisin (nukahtamisviive valojen sammuttami-
sen jälkeen)? 
1. Yli 40 minuuttia                                                                          0 
2. 31 – 40 minuuttia                                                                        1 
3. 21 – 30 minuuttia                                                                        2 
4. 10 – 20 minuuttia                                                                        3 
5. Alle 10 minuutissa                                                                      4 
 
3. Onko Teillä (lapsellanne) esiintynyt nauraessa, ilahtuessa, jännittävässä tilanteessa 
tai suuttuessa seuraavia yhtäkkisiä oireita: 
 
Tilanne Ei kos-
kaan 
1 – 5 kertaa 
elämän aika-
na 
Kuukau-
sittain 
Viikoit-
tain 
Päivittäin 
tai lähes 
päivittäin 
Polvien pettämistä 0 1 2 3 4 
Suun auki loksahta-
mista 
0 1 2 3 4 
Pään nyökähtämistä 0 1 2 3 4 
Maahan lyhistymistä 0 1 2 3 4 
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4. Esiintyykö Teillä (lapsellanne) tahatonta nukahtelemista päiväsaikaan? 
 
Tilanne Ei 
kos-
kaan 
Kuukausit-
tain tai har-
vemmin 
Viikoit-
tain 
Päivittäin Useita 
kertoja 
päivässä 
Lukiessanne 0 1 2 3 4 
Ollessanne matkustajana 
junassa, bussissa tms. 
0 1 2 3 4 
Paikallaan seistessänne, 
jonottaessanne tms. 
0 1 2 3 4 
Syödessänne 0 1 2 3 4 
Muussa tilanteessa, jossa 
ihmiset eivät yleensä 
nukahda 
0 1 2 3 4 
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Liite 2. Epworth Sleepiness Scale (ESS) 
 
Tämän kyselylomakkeen tarkoituksena on mitata uneliaisuuttanne (lapsenne uneliaisuutta) 
päivän aikana. Se auttaa erottamaan normaalin jokapäiväisen väsymyksen epänormaalista 
uneliaisuuden tasosta. 
Arvioikaa jokaisessa alla olevassa tilanteessa, kuinka todennäköisesti torkahdatte tai nu-
kahdatte. Tämä viittaa tavanomaiseen elämäntapaanne viime aikoina. Jos uneliasuutenne 
vaihtelee (esimerkiksi jos olette vuorotöissä), yrittäkää arvioida siitä keskiarvo. Jos ette ole 
tehnyt jotakin näistä asioista, yrittäkää kuvitella miten ne olisivat vaikuttaneet Teihin. 
 
Käyttäkää seuraavaa asteikkoa arvioidaksenne sopivin vastaus. 
0 – En koskaan torkahtaisi 
1 – Pieni todennäköisyys torkahtaa 
2 – Kohtalainen todennäköisyys torkahtaa 
3 – Suuri todennäköisyys torkahtaa 
 
Tilanne En kos-
kaan 
Pieni Kohta-
lainen 
Suuri 
Istun lukemassa     
Katson TV:tä     
Istun passiivisena julkisessa paikassa (esim. teatterissa tai koko-
uksessa; lapsilla elokuvissa tai luokkahuoneessa) 
    
Matkustajana autossa keskeytyksettä tunnin ajan     
Lepäämässä makuuasennossa iltapäivällä olosuhteiden sen salli-
essa 
    
Istun puhumassa jonkun kanssa     
Istun kaikessa rauhassa alkoholittoman lounaan jälkeen     
Autossa sen pysähdyttyä liikenteessä muutamaksi minuutiksi 
(lapsilla: kotitehtäviä tehtäessä tai kokeen aikana) 
    
 
